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Исследование  посвящено  оценке  биологической  роли 
плацентарного  лактогена  и  разработке  метода  про-
гнозирования  акушерской  патологии  по  изменению  его 
уровня.  На  основании  проведенных  нами  исследова-
ний предложен способ раннего выявления  группы риска 
по  возникновению  послеродового  эндометрита  путем 
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ВВЕДЕНИЕ
В последние годы, в связи с открытием большого 
количества гормонов, бурными темпами развивается 
эндокринология репродукции.  Особенно расширился 
фронт работ по изучению гормональных особенностей 
беременности,  родов и послеродового периода [1, 2, 3, 6, 
8, 9, 20, 24].  Получены  интересные данные, раскрываю-
щие  картину биосинтеза  гормонов и их роль в организме 
человека и в системе мать-плацента-плод.  К настоящему 
моменту  известны результаты детального изучения гор-
монального гомеостаза при различных видах акушерской 
патологии [1, 6, 10, 11, 12, 17, 25]. Начиная с первых недель 
беременности и до момента родов, гормональная функция 
фетоплацентарного комплекса осуществляет сложную 
коррелятивную взаимосвязь организмов матери и плода. 
Чтобы реально понимать изменения, происходящие во 
время беременности, родов и послеродового периода, 
необходимо хорошо представлять биологическую роль 
каждого гормона, в том числе плацентарного лактогена, 
который появляется только в процессе гестации и регу-
лирует метаболические процессы в организме матери, 
направленные на обеспечение роста и развития плода.
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценка биологической роли плацентарного лакто-
гена и разработка метода прогнозирования и диагно-
стики акушерской патологии по изменению его уровня.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведен клинический анализ общего и акушерского 
анамнеза, состояния здоровья, особенностей  акушер-
ского статуса,  течения беременности, родов, после-
родового периода у 105 женщин, которых разделили 
на группы: 1-я - 67 практически здоровых  родильниц 
(контроль); 2-я - 38 родильниц с послеродовым эндоме-
тритом, ассоциированным с остатками плацентарной 
и децидуальной ткани. У всех женщин мы проводили 
количественное определение содержания в сыворотке 
крови плацентарного лактогена методом РИА. Радиоим-
мунологический анализ проводили,  используя стандарт-
ные наборы, производства  ХОП ИБОХ НАН Беларуси: 
«РИО-ПЛ- I». Проведен анализ данных литературы. 
РЕЗУЛЬТАТЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ
Плацентарный лактоген (ПЛ, хориомаммотропин, 
хорионический соматомаммотропин, хорионический 
лактогенный соматотропный гормон) представляет собой 
полипептид с молекулярной массой 21 кД. Его молекула 
состоит из 190 аминокислотных остатков, из которых 160 
такие же, как и у хорионического гонадотропина. По био-
логическому, химическому и иммунологическим свой-
ствам близок к гормону роста передней доли гипофиза 
и пролактину. Обладает лактотропной, соматотропной и 
лютеотропной активностью. В организме ПЛ синтезиру-
ется синцитиотрофобластом плаценты и децидуальной 
тканью, о чем свидетельствуют более низкие уровни гор-
мона в периферической  крови при эктопической бере-
менности [4, 11, 13, 19, 25]. Концентрация ПЛ в ретро-
плацентарной крови выше, чем в периферической. При 
беременности обнаруживается в сыворотке крови, в 
амниотической жидкости (где его уровень постепенно 
нарастает прямо пропорционально сроку гестации) и в 
плаценте, откуда в 1956 году был впервые выделен и изу-
чен [4]. Концентрация ПЛ в сыворотке крови беременных 
зависит от срока беременности и наличия сопутствую-
щей патологии. Плацентарный лактоген можно опреде-
лить в крови беременной женщины начиная с 5 недели 
после оплодотворения. Минимальный уровень опреде-
ляемой концентрации составляет 2,5 нмоль/л. С увели-
чением массы функционирующей ткани плаценты его 
продукция и концентрация в крови беременной нарас-
тают. Количество ПЛ в каждые последующие 2-4 недели 
беременности достоверно отличается от уровня в пре-
дыдущих сроках [2, 4, 11]. В сыворотке крови мужчин и 
небеременных женщин ПЛ не определяется. Максималь-
ный уровень ПЛ наблюдается при сроке беременности 
36-37 недель и составляет по данным разных авторов от 
272 до 455 нмоль/л (в наших исследованиях – 412,7±7,97 
нмоль/л). Затем его концентрация стабилизируется до 
38-39 недели, а после 40-41 недели она снижается в соот-
ветствии с начинающимся в этот период уменьшением 
плацентарного кровообращения и «старением» плаценты 
[2, 11]. Известно, что под действием ПЛ усиливается 
липолиз в организме матери, и в результате значительная 
часть ее энергетических потребностей удовлетворяется 
за счет жиров, а глюкоза сберегается для питания плода 
[4, 22]. Понижение концентрации ПЛ в крови беремен-
ной характерно для гестозов с гипертензией (снижение 
уровня ПЛ предшествует прерыванию беременности) 
[11, 14, 23, 26]. При сроке беременности более 8 недель 
низкий уровень гормона характерен для пузырного 
заноса [11, 27]. Концентрация ПЛ менее 180 нмоль/л при 
беременности более 30 недель указывает на угрозу для 
жизни плода. В случае антенатальной гибели плода кон-
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центрация ПЛ падает значительно раньше, нежели реги-
стрируется прекращение сердцебиения у плода. Дина-
мическое исследование ПЛ позволяет контролировать 
функцию плаценты на протяжении всей беременности 
и диагностировать плацентарную недостаточность, что 
является одним из решающих факторов для изменения 
плана ведения беременности и способа родоразрешения. 
Критическое уменьшение содержание ПЛ на 50 % ниже 
среднего уровня в соответствующие сроки беременно-
сти предполагает развитие гипотрофии плода. Снижение 
концентрации ПЛ на 80% и более происходит при анте-
натальной гибели плода, поэтому можно считать, что 
уменьшение уровня гормона более чем на 50% является 
показанием для досрочного родоразрешения [11, 13, 21]. 
Повышение концентрации ПЛ в крови беременной 
имеет место при многоплодной беременности (в 2-3 
раза), у больных диабетом и при резус-конфликтной 
беременности [15, 16, 17, 18, 22]. Повышение концентра-
ции ПЛ зависит и от массы плода. Высокое содержание 
отмечается также при опухолях трофобласта. Ярким про-
явлением изменений функции плаценты при невынаши-
вании беременности служит нарушение синтеза ПЛ. Уро-
вень гормона в  крови у женщин, у которых беременность 
закончилась самопроизвольным выкидышем, значи-
тельно снижен и за несколько дней до прерывания бере-
менности он вообще не определяется. Время  полужизни 
ПЛ в организме матери составляет в среднем 12-25 минут 
и варьирует в довольно широких пределах. Но все же его 
уровень довольно быстро отражает изменение функции 
плаценты. У этого гормона отсутствует суточный ритм 
секреции [4, 11].
После родов, поскольку гормонсинтезирующий суб-
страт исчезает из организма, у здоровой женщины,  пла-
центарного лактогена в крови быть не должно.
В доступной отечественной и зарубежной литера-
туре нами не найдено данных об изучении содержания 
плацентарного лактогена в послеродовом периоде как у 
здоровых родильниц, так и при осложненном течении 
послеродового периода. Поэтому мы и провели следую-
щие исследования. 
При анализе содержания плацентарного лактогена 
в сыворотке крови обследованных родильниц установ-
лено, что из 67 практически здоровых женщин на 2-5 
сутки послеродового периода плацентарный лактоген в 
количестве от 2,5 до 32 нмоль/л определялся у 9. В то же 
время из 38 родильниц с эндометритом, ассоциирован-
ным с остатками плацентарной и децидуальной ткани, 
этот гормон выявлен у 17 в количестве от 3 до 50 нмоль/л. 
После активного лечения, которое заключалось в инстру-
ментальном удалении содержимого полости матки, ни у 
одной родильницы в крови плацентарного лактогена не 
выявлено. Традиционными параметрическими методами 
статистики полученные результаты корректно интер-
претировать невозможно, поэтому для оценки достовер-
ности данных мы использовали критерий χ2 [5].  При 
таблице сопряженности 2х2 и 1 степени свободы уровень 
значимости данного критерия составил 11,129. Это соот-
ветствует высокой достоверности имеющихся различий 
(р<0,001). Таким образом,  наличие плацентарного лакто-
гена в крови родильниц можно считать объективным кри-
терием возможного развития заболевания при исследова-
нии содержания этого гормона после родов. В большей 
степени это относится к вялотекущим, скрытым  формам 
эндометритов, традиционная диагностика которых воз-
можна лишь при появлении явных клинических призна-
ков, т.е. когда заболевание уже в разгаре. 
Известен способ ранней диагностики послеродовых 
эндометритов посредством ультразвукового исследова-
ния матки, проводимого на 3-5 сутки после родов [7]. 
Показанием к исследованию является  появление ранней 
клинической симптоматики эндометрита (повышение to 
тела, субинволюция матки и т.п.). При этом выявление 
при ультразвуковом сканировании замедленной инво-
люции матки, расширение ее полости с наличием в ней 
неоднородного содержимого (участки повышенной и 
пониженной эхогенности), наряду с ранними симптомами 
заболевания свидетельствуют о ранней стадии послеро-
дового эндометрита. Однако данный способ не позволяет 
на доклинической стадии выявить группу риска по ука-
занной патологии, так как не существует достоверных 
ультразвуковых критериев, позволяющих поставить диа-
гноз эндометрита без наличия клинических проявлений 
заболевания.
На основании проведенных нами исследований пред-
ложен способ раннего выявления группы риска по воз-
никновению послеродового эндометрита путем исследо-
вания гормонов крови, отличающийся тем, что с целью 
доклинического выявления группы риска по указанной 
патологии в первые-вторые сутки послеродового периода 
определяется наличие плацентарного лактогена в крови 
и при его выявлении прогнозируют послеродовой эндо-
метрит. На данный метод комитетом по науке и техноло-
гиям при совете министров Республики Беларусь и Наци-
ональным центром по интеллектуальной собственности 
выдан  патент №5440.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ВЫВОДЫ
Основной причиной послеродовых эндометритов 
является задержка частей плаценты и децидуальной ткани 
в полости матки после родов. Можно предполагать, что 
оставшиеся в матке части плаценты и децидуальная ткань 
являются источником плацентарного лактогена, которого 
в норме в этот период уже не должно быть. Это явление 
легло в основу разработанного и рекомендованного в кли-
ническую практику способа прогнозирования и диагно-
стики послеродовых эндометритов.  Этот метод позволяет:
• Прогнозировать возникновение послеродового эндо-
метрита у женщин посредством выявления в крови 
плацентарного лактогена.
• Выделить группу риска по возникновению после-
родового эндометрита в период, когда клинических 
проявлений заболевания еще нет.
• Снизить продолжительность пребывания пациентки 
в стационаре за счет ранней диагностики послеродо-
вого эндометрита.
• Уменьшить материальные затраты на медикамен-
тозное лечение эндометрита за счет своевременного 
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method  of  obstetrical  pathology  according  to  its  level 
change. On  the  basis  of  the  research  that  was  carried  out 





postpartum period  is determined  the presence of   placental 
lactogen in blood and in case of its appearance is predicted 
postpartum endometritis.
Key words: placental  lactogen,  endometritis,  prediction 
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